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Introducción	  
El riesgo de obesidad aumenta con la edad en el hombre, y las consecuencias de esta 
obesidad afectan a la calidad de vida y a la longevidad. La obesidad mantenida a lo largo de 
toda la vida puede ser más negativa que la que se presenta sólo a edades avanzadas, aunque 
esto último es menos frecuente.  
Sigue existiendo debate sobre qué factores  son más importantes desde el punto de vista 
de la morbilidad y la mortalidad: el peso corporal, el índice de masa corporal (BMI: 
Kg/m2), el porcentaje de grasa corporal, la distribución corporal de grasa, u otros índices. El 
BMI es el más frecuentemente utilizado en estudios epidemiológicos a gran escala y en 
estudios clínicos y es muy fácil de medir.  
Según la OMS un BMI entre 25 y 29.99 es sobrepeso tipo I, entre 30 y 39.99 es tipo II y 
mayor de 40 es sobrepeso de tipo III. Otro índice importante para predecir el riesgo es 
utilizar la razón cintura/cadera para estimar la obesidad abdominal.  
El riesgo de enfermedad aumenta cuando este índice es mayor de 102 en hombres y de 
88 en mujeres en individuos con BMI entre 25 y 34.9. Antes de centrase en el papel de la 
obesidad en el envejecimiento, es importante conocer los cambios con la edad en el 
organismo humano y su relación con la nutrición. 
Cambios	  fisiológicos	  en	  el	  envejecimiento	  humano	  y	  nutrición	  
Fisiológicamente un cambio principal es la pérdida progresiva de masa magra con la 
edad. También hay cambios en la mayoría de los sistemas funcionales, lo que da lugar a 
una menor capacidad de adaptación frente a alteraciones internas y externas (menor 
homeostasis) y por lo tanto una mayor sensibilidad al estrés tanto físico como psíquico. 
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El envejecimiento cambia la composición corporal de los mayores de un modo que 
afecta a su estado nutricional y a sus necesidades de nutrientes. Esto se debe tanto a 
influencias externas (cambios en la ingestión de calorías y el nivel de ejercicio físico) como 
internas (el envejecimiento en sí mismo y los cambios hormonales y enfermedades crónicas 
asociadas). Los principales cambios en la composición corporal que pueden afectar al 
estatus nutricional son los siguientes. 
Hay un aumento y redistribución de la grasa corporal. En el varón adulto joven la 
grasa representa un 15% del peso corporal pero es un 30% a los 75 años. Sube la grasa 
depositada en el tronco corporal y disminuye la subcutánea y de las extremidades.  
Desciende la masa magra, lo cual se concreta en una pérdida progresiva de masa 
tisular, sobretodo en el músculo esquelético (sarcopenia) lo que se relaciona con un 
descenso de fuerza muscular. Los músculos pasan de suponer un 45% del peso corporal a 
los 20 años a un 27% a los 70 años. 
Disminuye el contenido en agua, desde un 70% del peso corporal en el adulto joven 
a un 60% en el anciano. También disminuye el contenido mineral de los huesos, 
especialmente en las mujeres que pierden un 40% del calcio.  
La osteoporosis senil es una patología principal de la vejez en la que la dieta y el 
ejercicio físico tienen un papel preventivo importante.  La pérdida de tejido 
metabólicamente activo da lugar a un descenso del metabolismo basal de un 20-25% entre 
los 30 y los 70 años, la cual, junto con la disminución de ejercicio físico, tiende a reducir 
las necesidades energéticas de la persona mayor. 
La sensibilidad gustativa disminuye (hipogeusia) debido a un descenso del número 
de botones gustativos por papila y a un menor número de papilas linguales y de 
terminaciones nerviosas gustativas. Disminuye la sensibilidad a los sabores dulce y salado, 
lo que explica porqué muchos mayores tienden a pensar que los alimentos están sosos o son 
amargos o ácidos. Esta sensibilidad puede mejorarse aumentando la ingesta de zinc, cobre y 
cromo. Por otra parte, un 60-80% de los mayores tienen también pérdidas importantes en el 
olfato (hiposmia) lo que también afecta a la alimentación.  
Con la edad los procesos digestivos son mas lentos, algunas secreciones digestivas 
pueden disminuir y hay un menor peristaltismo, lo que puede perjudicar a la absorción de 
alimentos, aunque los procesos digestivos pueden darse con normalidad en mayores sanos.  
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Las alteraciones sensoriales, junto con el deterioro del estado bucal y dental, están 
relacionados con la pérdida del placer de comer, lo que puede influir en que ciertos 
alimentos sean eliminados de la dieta. Más de la mitad de los mayores han perdido gran 
parte de la dentadura o padecen enfermedad periodontal o caries que hacen difícil y 
dolorosa la masticación.  
Se suelen preferir alimentos blandos que a menudo son altos en contenido 
energético y bajos en densidad de nutrientes. Esto suele llevar a una ingesta deficiente de 
nutrientes y al estreñimiento que se ve intensificado por la disminución del peristaltismo. 
Los mayores suelen tener problemas de xerostomia (sensación de sequedad en la 
boca) debido a atrofia de las glándulas salivares, algunas enfermedades como la diabetes, el 
tabaquismo, la ansiedad, la depresión y el uso de algunos fármacos.  
El resultado es una menor lubricación y dificultad de masticación, degustación e 
ingestión de alimentos, así como un aumento de la frecuencia de infecciones, ulceraciones 
(como las aftas) y caries. La disfagia limita el tipo y cantidad de alimentos consumibles 
contribuyendo a la desnutrición y la deshidratación.  
Para evitar el atragantamiento o la aspiración de comida hacia los pulmones se 
recomienda permanecer sentado media hora antes y después de cada comida. Los alimentos 
deben tener una textura adecuada como los purés que formen un bolo fácilmente en la boca, 
evitando los pegajosos, de estructura fibrosa, con huesos o pepitas, o los irritantes.  
Los alimentos sólidos se pueden ablandar con leche o caldos. La disminución de la 
fuerza de los esfínteres, especialmente el gastro-esofágico, favorece el reflujo del contenido 
ácido del estómago hacia el esófago. Al disminuir la motilidad gástrica hay un retraso en el 
vaciamiento gástrico, especialmente por lo que se refiere a las grasas, lo que podría ser 
causa del aumento de sensación de saciedad y de anorexia.  
La atrofia gástrica afecta a un 25 a 40% de los mayores y afecta a su estado 
nutricional, dando lugar a una menor absorción de vitamina B12, ácido fólico y hierro no 
hémico. También disminuye la absorción  de calcio debido sobretodo al déficit de vitamina 
D que es muy frecuente en los mayores incluso en países mediterráneos como el nuestro. 
También es frecuente el estreñimiento debido a un descenso de motilidad intestinal, baja 
ingesta de energía, fibra y agua, falta de ejercicio físico y la medicación. 
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La función renal se reduce con la edad con un descenso de hasta un 50% de la 
capacidad de filtración glomerular en ancianos sanos de 80 años. Se altera también la 
función tubular en las neuronas, de modo que baja la capacidad de concentración, excreción 
y reabsorción. Por lo tanto, el balance nitrogenado, hídrico y electrolítico puede estar 
afectado. 
 El sistema inmunitario se altera con la edad, especialmente en lo que se refiere a los 
linfocitos T, lo que puede dar lugar a aumentos de enfermedades infecciosas e 
inflamatorias, autoinmunes y cáncer. Esto está relacionado con la posible deficiencia de 
minerales y vitaminas como el ácido fólico, la vitamina B6, las vitamina A, C y E, y el 
hierro y el zinc. Por eso se considera importante la nutrición adecuada para un buen 
funcionamiento del sistema inmune. 
 Con la edad aumentan los niveles de colesterol y triglicéridos lo que contribuye a 
aumentar el riesgo cardiovascular. El aumento de triglicéridos se relaciona con un descenso 
de la lipoproteína lipasa, lo que da lugar a un aumento del tiempo de permanencia de los 
lípidos en plasma tras una comida rica en grasas. 
 A nivel óseo y muscular el envejecimiento produce osteoporosis y sarcopenia que 
pueden prevenirse parcialmente con métodos dietéticos y sobretodo con el ejercicio. 
 La glucosa aumenta con la edad en individuos sanos y empeora la respuesta a una 
sobrecarga oral de glucosa. Esto es más acusado en mayores sedentarios y obesos y está 
relacionado con una peor respuesta a la insulina para captar glucosa en los tejidos 
periféricos.  
Un 15% de los mayores de 65 años sufre diabetes tipo 2, lo que acelera el 
envejecimiento incluyendo las cataratas, alteraciones retinianas, y la arteriosclerosis. 
Disminuye la capacidad para mobilizar y metabolizar los lípidos, que tienden a aumentar en 
sangre y a acumularse en el tejido adiposo y en otros órganos. El metabolismo de proteínas 
también puede estar alterado, y en dietas con exceso de proteínas hay alteraciones en la 
excreción de sustancias nitrogenadas. 
 Como disminuye el metabolismo basal y la actividad física, las necesidades 




Incidencia	  de	  la	  obesidad	  en	  los	  mayores	  
Un problema genérico en los estudios de envejecimiento es que la edad cronológica por 
si misma puede no reflejar la edad biológica. En un estudio realizado en más de 300 
varones en el que se separó a los individuos según su nivel de actividad, la “edad biológica” 
(entendida como salud general, agilidad o habilidades motoras) de los que hacían ejercicio 
de forma regular era 15 años menor, mientras que la de los que tenían enfermedad cardiaca 
isquémica, hipertensión, o diabetes era como media 10 años superior a su edad cronológica. 
Ejemplos como este apoyan la idea de que la actividad física puede disminuir la edad 
biológica y la obesidad y la enfermedad pueden aumentarla.   




En los estudios en los que se incluye la edad como criterio se suele observar que la 
incidencia de obesidad llega a un máximo hacia los 60 años y es menor a los 80. Según el 
estudio NHANES en EEUU la obesidad tipo II y III en individuos entre los 20 y los 74 
años de edad se mantuvo relativamente estable entre 1960 y 1980, pero aumentó de forma 
marcada entre 1988 y 1994 comparado con lo observado entre 1976 y 1980 (Tabla 2). 
Cuando se estudió la obesidad en función de la edad en el mismo estudio, se observó que su 
incidencia aumentó en todos los grupos de edad desde 1960 a 1994, y en casi todos los 









La incidencia llega a un máximo en el intervalo de dad de 50 a 59 años con descensos 
modestos entre los 60 y los 80 años. Después de los 80, la incidencia de obesidad es 
relativamente baja y no está claro a qué se debe este fenómeno, aunque puede deberse a 
varias causas como a una mayor mortalidad causada por enfermedades relacionadas con la 
obesidad en años anteriores, la anorexia fisiológica causada por el envejecimiento, o debido 
a enfermedades. La tendencia al aumento de la obesidad en EEUU se observa también 
mundialmente por razones no aclaradas.  
En estudios longitudinales se ha observado también un aumento de la incidencia de 
obesidad con el tiempo mientras que disminuye el número de los individuos clasificados 
como de peso ideal o con ligero sobrepeso. Tras un estudio de 15 años de duración ninguno 
de los clasificados originalmente como obesos pasó a ser considerado como de peso 
normal.  
Se suele observar que el peso corporal tiende a ser estable en los obesos. Los que no son 
obesos tienen riesgo de pasar a serlo con la edad, mientras que los que ya son obesos tienen 
riesgo de seguir siéndolo.   
Las causas de la las diferencias de obesidad entre países no están claras. Una 
posibilidad es que la modernización de las costumbres disminuye el gasto de energía en las 
rutinas de la vida diaria, lo que estaría de acuerdo con estudios realizados en poblaciones de 
inmigrantes.  
Así entre los asiáticos emigrados a EEUU la incidencia de obesidad es de un 11% en la 
primera generación, pero sube al 25% en la segunda. En los hispanos americanos se ha 
observado algo similar con una incidencia de obesidad del 23% en la primera generación y 
del 33% en la segunda.  
Entre los distintos factores que pueden explicar estos datos, la dieta occidental parece 







Mortalidad	  asociada	  a	  la	  obesidad	  durante	  el	  envejecimiento	  
Puesto que se sabe que un aumento de masa grasa tiene consecuencias metabólicas 
negativas, el aumento de mortalidad con la edad puede deberse en parte al aumento de masa 
grasa. El aumento de masa grasa aumenta el riesgo de sufrir enfermedades como la 
hipertensión, enfermedades cardiovasculares, diabetes, ostoartritis y algunas formas de 
cáncer, y esto a su vez aumenta el riesgo de muerte.  
La curva de mortalidad en función del BMI tiene sin embargo forma de J o de U, lo que 
indica que el riesgo de muerte aumenta tanto con BMI excesivamente bajos o altos. En un 
estudio en 8.000 individuos en Hawai entre los 45 y los 68 años de edad la asociación entre 
un BMI bajo y una mortalidad alta pareció deberse a una nutrición inadecuada.  
En otro estudio en 17.159 mujeres finlandesas seguido durante 12 años el exceso de 
mortalidad asociado con un aumento de masa corporal se debió fundamentalmente a 
enfermedades cardiovasculares. En otros estudios se ha observado una correlación positiva 
entre la mortalidad y la masa de grasa y una correlación negativa entre la mortalidad y la 
masa magra. Esto sugiere que el porcentaje de grasa corporal puede predecir mejor la 
mortalidad que el BMI. 
La mayor mortalidad asociada a altos BMI o niveles de grasa corporal sugiere que su 
descenso podría hacer descender la mortalidad. De acuerdo con esto, varios estudios 
sugieren que la pérdida intencionada de peso disminuye el riesgo de muerte. En un estudio 
prospectivo en mujeres americanas de mediana edad la disminución de la mortalidad (en 
todos los niveles de pérdida de peso) fue de un 20% en las que tenían patologías 
preexistentes asociadas a  la obesidad.  
En las que no las tenían  la disminución de mortalidad sólo fue significativa cuando las 
pérdidas de peso fueron superiores a los 9 Kg. Si embargo, la pérdida de peso no siempre 
reduce la mortalidad. En un estudio longitudinal en hombres y mujeres de mas de 70 años 
en China se observó que las mujeres con BMI intermedios tenían el menor riesgo de 
mortalidad mientras que las que perdieron más de 2 Kg de peso mostraron un riesgo de 
muerte cinco veces mayor. Esto probablemente se debe al BMI menor que tenían esas 
mujeres antes de la pérdida de peso. 
La fluctuación del peso también tiene que tenerse en cuenta. En un estudio prospectivo 
con 6000 sujetos entre los 40 y los 59 años al inicio y 15 años de seguimiento, el riesgo de 
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muerte aumentó con la fluctuación del peso. Los individuos con menor mortalidad fueron 
los que mantuvieron estable su peso. Sin embargo, se ha criticado que en este tipo de 
estudios no se distinguió entre pérdida intencionada y no intencionada de peso.  
La pérdida no intencionada puede deberse a enfermedades que contribuyan al aumento 
de mortalidad.  
Morbilidad	  asociada	  con	  la	  obesidad	  durante	  el	  envejecimiento	  
La mayor parte del riesgo asociado con la obesidad a cualquier edad se expresa en los 
mayores en diabetes, enfermedad coronaria, muerte súbita cardiovascular y otras 
patologías. Por lo tanto se podría argüir que el “envejecimiento exitoso” requiere mantener 
un peso razonable antes de llegar a viejo.  
La obesidad es un factor de riesgo para la mortalidad cardiovascular y el 
envejecimiento está asociado con un descenso de la variabilidad de la frecuencia cardiaca. 
El BMI y la razón cintura/cadera están asociados positivamente con presiones sistólicas y 
diastólica elevadas. Se ha descrito que el nivel de insulina y la actividad del sistema 
nervioso simpático están asociados positivamente con la hipertensión en hombres de 
mediana edad y viejos. Esto sugiere que el aumento de grasa corporal que ocurre durante el 
envejecimiento aumenta el riesgo de hipertensión.  
Tanto el envejecimiento como un BMI elevado disminuyen la variabilidad de la 
frecuencia cardiaca. Además la obesidad y la edad son factores predictores de aumentos de 
morbilidad asociados a operaciones de bypass coronario. Por el contrario, en los atletas de 
edad avanzada (entre los 60 y los 92 años) que continúan realizando entrenamiento con 
ejercicio de rutina los factores de riesgo de mortalidad cardiovascular se mantienen bajos. 
Hay algunos cambios físicos que pueden darse en la obesidad que afectan 
particularmente a los individuos viejos, y que quizás reflejen cambios corporales debidos  a 
toda una vida de sobrepeso. Uno de ellos es la osteoartritis de la rodilla cuya incidencia 
aumenta con la edad. Los síntomas suelen aparecer después de los 40 años, y a los 65 años 
o más la incidencia es ya de un 68% en mujeres y de un 58% en hombres.  
La obesidad es un predictor de la osteoartritis de rodilla en hombres y mujeres de 
mediana edad. El aumento de peso corporal, estimado como BMI, está asociado con la 
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osteoartritis de rodilla tanto en hombres como en mujeres. El mecanismo parece deberse a 
factores mecánicos más que sistémicos, porque después de corregir para BMI, las 
correlaciones positivas entre el porcentaje de grasa corporal o la razón cintura/cadera con la 
osteoartritis dejan de ser significativas.  
La pérdida de peso reduce el riesgo de desarrollar osteoartritis a la mitad, aunque el 
ejercicio en deportes competitivos puede aumentarlo debido a daño relacionado con la 
actividad deportiva. 
Se ha descrito que la distribución de la grasa corporal afecta a la función ventilatoria 
pulmonar debido a efectos mecánicos sobre el diafragma y la pared torácica independientes 
de la obesidad global, y que la edad afecta a esta asociación.  
En un estudio en varones sanos, los hombres de 60 años o menos con adiposidad central 
tenían menor función ventilatoria independientemente de su adiposidad relativa. Esta 
asociación no era evidente en hombres de más de 60 años, y el mecanismo responsable de 
la variación con la edad no se ha aclarado. En otro estudio se vio que la función del 
diafragma también se compromete con la edad y la obesidad, lo que tiende a disminuir la 
función ventilatoria.  
El factor de riesgo más común en las mujeres que desarrollan carcinoma de endometrio 
es la obesidad. El mecanismo responsable de este aumento de riesgo no está claro. La 
obesidad, y especialmente el momento de inicio de la obesidad también son factores de 
riesgo para el cáncer de mama.  
Una ganancia excesiva de peso en momentos de cambio hormonal intenso también 
aumenta dicho riesgo. Así, la obesidad que se presenta en la pubertad, el embarazo, o la 









Distribución	  de	  la	  grasa	  corporal	  y	  síndrome	  metabólico	  
La distribución del aumento de grasa corporal que ocurre en el envejecimiento puede 
ser mas determinante para la mortalidad y la morbilidad que el aumento de grasa per se. En 
un estudio en 2.200 personas realizado en la zona de Boston (Normative Aging Study) se 
observó que la adiposidad central aumenta linealmente con la edad. Dicha adiposidad 
parece ser uno de los principales predictores de salud en los mayores. Otros estudios han 
demostrado que la grasa intraabdominal aumenta con la edad, lo que puede estar asociado 
con un descenso de la sensibilidad a la insulina. Aunque el envejecimiento está asociado 
con un aumento de grasa intraabdominal (Tabla 4, Fig. 1), el envejecimiento per se no 
explica el descenso de sensibilidad a la insulina. En estudios de regresión multivariante se 
observó que la razón cintura/cadera y la grasa intraabdominal explican el 28% y el 51% de 





























Figura 1. Correlación positiva entre grasa visceral y obesidad en varones obesos. Fuente: Matsuzawa y 
cols. Obesity Res 3:187S. 
 
 
Las personas mayores tienen niveles altos de noradrenalina, pero no está claro si esto se 
debe al envejecimiento o a un aumento de obesidad abdominal. Se han descrito niveles 
elevados de noradrenalina e insulina en plasma en hombres obesos de 52 a 72 años de edad. 
Los niveles de esas dos hormonas correlacionan con la cantidad de grasa de la parte 
superior del cuerpo y con la intraabdominal, y la pérdida de peso reversibilizó esos 
incrementos hormonales, lo que sugiere que los niveles elevados de noradrenalina e 
insulina se deben probablemente a la obesidad visceral y no al envejecimiento per se. De 
acuerdo con estos datos, se ha sugerido que el envejecimiento biológico no parece reflejar 
de modo independiente un descenso en la secreción de insulina. Más bien parece ser que 
factores como el nivel de actividad física, la obesidad y las enfermedades pueden estar 
asociadas a una secreción de insulina disminuida.  
Otros han sugerido en cambio que la secreción de insulina disminuye en los mayores 
independientemente de la adiposidad, la distribución de grasa y la actividad física, y que la 
función de la célula beta disminuye gradualmente con la edad. Por otra parte, con la edad 
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parece aumentar el número de células beta que responden a la glucosa y su sensibilidad a la 
misma, quizás como respuesta adaptativa a otros cambios en el envejecimiento para 
mantener una secreción correcta de insulina. 
Tanto el envejecimiento como la obesidad  son determinantes positivos del síndrome 
metabólico, que implica hiperinsulinemia o resistencia a la insulina y está asociado a 
intolerancia a la glucosa, dislipemia e hipertensión. Se ha visto que la acumulación de grasa 
visceral está asociada con esas manifestaciones clínicas de la resistencia a la insulina, 
quizás mediado por un aumento de los ácidos grasos libres.  
El tejido adiposo visceral, que es más activo metabólicamente que otros depósitos de 
grasas, perturba el aclaramiento hepático de la insulina mediante la elevación portal de los 
ácidos grasos libres, exponiendo así al hígado a niveles aumentados de dichos ácidos 
grasos.  
Los ácidos grasos disminuyen la unión y el aclaramiento de la insulina, posiblemente 
debido a una internalización del receptor de insulina. En apoyo de este mecanismo, en 
experimentos en animales se ha visto que la sobrealimentación de ratas dio lugar a un 
descenso en el aclaramiento hepático de la insulina proporcional al contenido hepático en 
triglicéridos y a la concentración portal de ácidos grasos libres. Este descenso en 
aclaramiento se puede prevenir con fármacos que disminuyen la oxidación de ácidos 
grasos. 
Aunque la cantidad total de ácidos grasos liberados desde las vísceras es pequeña 
comparada con la procedente del tejido adiposo subcutáneo, la conexión directa por el 
sistema porta puede darle al tejido adiposo visceral una influencia desproporcionadamente 
mayor sobre el aclaramiento hepático de insulina.  
Además, la liberación de ácidos grasos por Kg de tejido adiposo subcutáneo es mayor 
en la porción superior que en la inferior del cuerpo, y por lo tanto una mayor masa de tejido 
adiposo subcutáneo en la porción superior del cuerpo expone al hígado a una cantidad 
aumentada de ácidos grasos a través de la circulación sistémica.  
Esto puede explicar porqué la circunferencia del cuello y del muslo  está asociadas de 
forma positiva y negativa respectivamente con la insulina. Además, la exposición del 
hígado a niveles elevados de ácidos grasos aumenta la gluconeogénesis hepática y, en la 
periferia, los ácidos grasos disminuyen la captación de glucosa y aumentan la tendencia 
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hacia la diabetes no insulino-dependiente. La exposición del hígado a los ácidos grasos 
también da lugar a un aumento en la secreción de lipoproteinas de muy baja densidad, lo 
que a su vez correlaciona con una mayor incidencia de infarto de miocardio. La figura 2 
resume un esquema de estos mecanismos. 
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 Figura 2. Mecanismos propuestos para la patofisiología del aumento de adiposidad visceral. Fuente: Matsuzawa 













 Puesto que el peso corporal tiende a ser constante en los obesos, los esfuerzos del 
tratamiento deberían centrarse en los primeros años para limitar la incidencia y la severidad 
de la obesidad. En una población obesa ya envejecida, sin embargo, hay una serie de 
aproximaciones para intentar cambiar los hábitos diarios.  
Varios estudios han descrito que la actividad física parece ser la mejor forma de 
disminuir el peso y la grasa corporal. En un estudio se pusieron a prueba tres métodos de 
reducción del peso en hombres sedentarios no diabéticos de más de 47 años. Los individuos 
estudiados debían seguir uno de estos tres regímenes: disminuir la ingesta sin hacer 
ejercicio, mantener el nivel de ingesta y hacer ejercicio aeróbico diario, o disminuir la 
ingesta y hacer ejercicio aeróbico diario. El ejercicio aeróbico y la reducción de peso 
tuvieron efectos diferentes sobre la homeostasis de la glucosa.  
El ejercicio aeróbico aumentó la eliminación de glucosa mediada por insulina y 
disminuyó la respuesta de la insulina pero no de la glucosa a un test oral de administración 
de glucosa. La pérdida de peso, en ausencia de ejercicio, mejoró la respuesta de la insulina 
y de la glucosa al test oral de glucosa pero no mejoró la eliminación de glucosa mediada 
por insulina. Sin embargo, los individuos que combinaron la pérdida de peso con el 
ejercicio aeróbico mostraron los mejores valores en los tres parámetros valorados.          
Con el aumento de la edad hay una tendencia a que disminuya la grasa magra, debido a 
sarcopenia muscular. Sin embargo, esta tendencia podría modularse de forma positiva 
mediante el ejercicio físico. Se ha descrito que la capacidad aeróbica y la grasa corporal  
están asociados con el nivel de ejercicio en lugar de con la edad per se, indicando que el 
ejercicio puede ser la mejor forma de combatir tanto los descensos de masa magra como los 
aumentos de masa grasa.  
Los resultados de un estudio en 221 hombres adultos sanos de 20 a 85 años en los que 
se estudiaron 22 parámetros fisiológicos y de buen estado físico están de acuerdo con esa 
conclusión. Los individuos que mantuvieron una actividad física regular a lo largo de su 
vida tenían una edad biológica 4.7 y 7.3 años menor que la cronológica para los parámetros 
fisiológicos y de estado físico respectivamente, lo que sugiere que el ejercicio puede 
mejorar algunos efectos negativos del envejecimiento.  
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Se ha visto que el descenso de la tasa metabólica con la edad, que se estima en una 
pérdida de un 2%-5% por década, también puede limitarse en parte mediante el aumento de 
la actividad física. También se ha observado que la pérdida de peso en hombres de edad 
avanzada debido a aumentos de actividad física mejoraba su tolerancia a la glucosa. En 
otros estudios se ha visto que una pérdida de peso de 9±2 Kg en hombres de mediana edad 
y mayores (60±8 años) mejora su tolerancia a la glucosa.  
Basándose en análisis de regresión, los investigadores concluyeron que la mejora en la 
tolerancia a la glucosa se podía atribuir en parte a la disminución de la grasa de la parte 
superior del cuerpo.         
Hormona	  del	  crecimiento	  
La secreción de GH disminuye con la edad y con el aumento de grasa visceral. En 
adultos no obesos de 27 a 54 años se ha visto que la adiposidad abdominal y la actividad 
física son predictores negativos y positivos, respectivamente, de la secreción de GH. En los 
mismos estudios se vio que la adiposidad abdominal y el nivel de actividad física predecían 
mejor las alteraciones en la secreción de GH que la edad per se.   
La GH está asociada positivamente con la masa magra. Por lo tanto se ha propuesto que 
en los viejos, en los que se da sarcopenia, el tratamiento con GH podría ser beneficioso para 
aumentar la masa magra. Se ha propuesto el tratamiento con GH para los mayores y para 
los obesos. En un estudio doble-ciego placebo-control se trató a 30 hombres de 48 a 66 
años con obesidad moderada y preponderancia de adiposidad visceral con GH 
recombinante.  
El tratamiento produjo un descenso del 9% en la grasa corporal, del 6% en grasa 
subcutánea abdominal y del 18% en tejido adiposo visceral central. Aunque el BMI no se 
modificó, disminuyeron el colesterol y los triglicéridos en plasma, y aumentó la 
eliminación de glucosa, lo que indica una mejora en factores asociados con las 
enfermedades cardiovasculares.  
Es probable, sin embargo, que estos cambios no ocurran en la obesidad severa, debido a 
la respuesta limitada a la GH en la obesidad mórbida. En cualquier caso, el descenso de 
grasa corporal y en particular de los depósitos intraabdominales de grasa mejoran los 
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indicadores de salud en hombres moderadamente obesos independientemente del BMI. 
Esto sugiere que en la obesidad moderada el descenso en grasa corporal y el aumento de 
grasa magra son beneficiosos incuso aunque el peso corporal no disminuya. De todos 
modos, la conveniencia del tratamiento con GH en personas de edad avanzada se ha 
discutido mucho debido al posible aumento de riesgo de cáncer ligado al tratamiento con 
esta hormona.   
Terapia	  farmacológica	  
Aparte de los estudios sobre la GH, hay poca información sobre la terapia 
farmacológica en los mayores, y es necesario un debate sobre si el tratamiento 
farmacológico en la edad avanzada es deseable o no. El enfoque de la terapia con fármacos 
debe considerar los cambios farmacocinéticos que ocurren en los mayores, incluyendo las 
alteraciones en la absorción, distribución, metabolismo y eliminación de fármacos. 
Además, los mayores están sometidos con frecuencia a polifarmacia, y por lo tanto la 
prescripción de fármacos adicionales debería realizarse con cautela. Además, la pérdida de 
peso corporal frecuentemente se acompaña de pérdida de masa corporal, por lo que el 
tratamiento de la obesidad en los mayores debe realizarse teniendo en cuenta la presencia 
de sarcopenia.   
Envejecimiento,	  obesidad	  y	  restricción	  calórica	  
El envejecimiento está asociado a un aumento del riesgo de enfermedades metabólicas 
incluyendo la obesidad, la resistencia a la insulina, la diabetes tipo-2, la arteriosclerosis y el 
cáncer. Tanto los estudios transversales como los longitudinales indican que el exceso de 
ingestión de alimentos con alta densidad energética y la ausencia de actividad física son las 
causas principales de la ganancia de peso, la obesidad y las enfermedades asociadas. 
Aunque se sabe que el aumento del tejido adiposo per se es negativo, el almacenamiento y 
la distribución de la grasa dentro del cuerpo también tiene importantes consecuencias para 
la salud. En concreto, la acumulación de grasa en la región visceral del abdomen, y en 
órganos no adiposos como el hígado, el corazón, el páncreas o el músculo esquelético, se 
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consideran hoy anormalidades metabólicas que son la antesala del desarrollo de la 
resistencia a la insulina, la disminución de la tolerancia a la glucosa y la hiperlipidemia.  
Conforme avanza el envejecimiento, incluso en individuos que mantienen el peso 
corporal, se produce un aumento de masa grasa, un descenso en la masa libre de grasa, y un 
aumento del almacén de grasa ectópica en el compartimento visceral abdominal, en el 
hígado y en el músculo esquelético asociado con un aumento de incidencia de  la 
intolerancia a la glucosa y de la diabetes.  
Por lo tanto, parece que la relación entre envejecimiento y enfermedades crónicas puede 
deberse en parte a nuestro ambiente “obesogénico” actual. Se piensa que las intervenciones 
que puedan atenuar esos cambios en composición corporal asociados a la edad podrían 
retrasar, o incluso prevenir, el momento de aparición de alteraciones metabólicas durante el 
envejecimiento y podrían dar lugar a una mayor esperanza y calidad de vida. Hay estudios 
recientes que sugieren, sin embargo, que las intervenciones dirigidas a la pérdida y 
mantenimiento del peso a edades más jóvenes (menores de 65 años) podrían tener más 
impacto en la mortalidad debida a todo tipo de causas.  
La obesidad y la mortalidad se alteran con la edad. La obesidad, tanto del cuerpo en 
general como la abdominal parece aumentar la mortalidad sólo en individuos menores de 
65 años, mientras que la relación entre obesidad y mortalidad parece ser menor en personas 
de más edad. Un índice de masa corporal más alto podría proteger de la mortalidad en 
adultos mayores. 
La restricción calórica (CR) consiste en una intervención dietética en la que se 
disminuyen las calorías totales ingeridas pero manteniendo una ingesta adecuada de todos 
los nutrientes. La CR es la única intervención bien conocida que disminuye la velocidad del 
envejecimiento biológico y aumenta tanto la longevidad media como la máxima. Desde que 
fue descrito dicho efecto por primera vez en roedores de laboratorio hace casi ocho 
décadas, la CR ha ganado impulso como  intervención capaz de de disminuir las 
enfermedades asociadas a la edad y retrasar la muerte.  
Además de en los  roedores, se ha observado que la CR también aumenta la longevidad 
de muchas otras especies como levaduras, gusanos nemátodos, arañas, moscas, o peces. 
Los dos estudios existentes en macacos rhesus, de más de 30 años de duración, han 
demostrado la capacidad de la CR para disminuir la incidencia de enfermedades 
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degenerativas incluyendo cánceres, diabetes tipo 2 o la atrofia cerebral, y uno de los dos 
estudios demostró aumentos de longevidad media y máxima. En los humanos, lógicamente 
no hay datos de longevidad. Sin embargo se están acumulando también evidencias sobre los 
efectos beneficiosos de la CR  en nuestra especie en estudios epidemiológicos, 
transversales, en centenarios, y en grupos de restricción calórica voluntaria. 
Efectos	  de	  la	  restricción	  calórica	  en	  humanos	  
Se ha demostrado la capacidad de la CR para retrasar el envejecimiento, aumentando 
las longevidades media y máxima, en varias especies incluyendo a mamíferos. Los 
mecanismos exactos responsables de este efecto tan positivo no se conocen. Sin embargo 
sabemos que la CR disminuye el daño oxidativo, mejora varios marcadores de 
enfermedades asociadas con la edad como la resistencia a la insulina en el caso de la 
diabetes y el perfil lipídico en el caso de las enfermedades cardiovasculares. Los estudios 
en macacos rhesus sugieren que la CR crónica puede oponerse a muchos cambios 
fisiopatológicos asociados con la edad incluyendo cambios en el comportamiento y el 
aprendizaje, las concentraciones de insulina en plasma y el gasto energético en reposo.  
Se sabe poco en cambio del efecto de la CR sobre el envejecimiento y la longevidad 
humanas. Una de las evidencias epidemiológicas mas llamativas que apoyan el papel de la 
CR como factor antienvejecimiento en el hombre viene del estudio de las poblaciones de la 
región de Okinawa. Esta zona de Japón tiene un número medio 50 centenarios por cada 
100.000 personas, lo cual es entre 4 y 5 veces mayor que en otros países industrializados. 
Los informes del Ministerio Japonés de Salud, Trabajo y Seguridad Social indican que las 
longevidades media y máxima están aumentadas entre los habitantes de Okinawa 
comparado con el resto de Japón. A partir de los 65 años, la esperanza de vida de los 
habitantes de Okinawa es de 24.1 años en mujeres y 18:5 años en hombres, comparado con 
19.3 años en mujeres y 16.2 años en hombres en EEUU. Lo que hace especialmente 
interesante a esta población es que hace ya 40 años que se describió que los niños 
escolarizados de la isla mostraban una ingesta calórica disminuida, lo cual fue confirmado 
luego cuando se vio que los adultos tienen una dieta que supone una CR al 20% comparado 
con los japoneses del interior. Una estimación reciente del balance energético de una 
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cohorte de habitantes de Okinawa septuagenarios desde edades jóvenes a maduras sugiere 
la presencia de un déficit energético de un 10-15%. Este déficit puede deberse a su elevada 
laboriosidad y actividad diaria como granjeros y a una dieta que es rica en nutrientes pero 
con baja densidad energética.  
Por otra parte, empiezan a existir estudios sobre los efectos de la CR sin malnutrición 
en humanos no obesos. En uno de ellos, se trató con alimentación en días alternos a 120 
hombres. Los 60 participantes del grupo CR recibieron una media de 1.500 calorías por día 
durante 3 años, mientras que los otros 60 fueron alimentados ad libitum. Esto supuso una 
CR de aproximadamente un 35%.  
Los informes publicados varios años después indicaban que la tasa de mortalidad tendió 
a disminuir en el grupo CR y las admisiones hospitalarias en dicho grupo se redujeron en 
alrededor de un 50% (123 días en CR frente a 219 días en los controles). Otro ejemplo fue 
la menor disponibilidad de alimento, no prevista inicialmente, que ocurrió durante el 
experimento de dos años de duración en humanos no obesos Biosfera-2. Bosfera-2 fue un 
sistema cerrado diseñado para albergar siete ecosistemas o biomasa típicos de nuestro 
planeta: bosque tropical, sabana, océano, marisma, desierto y hábitat agrícola 
animal/humano. Durante dos años ocho individuos incluyendo al gerontólogo Roy 
Walford, se aislaron por completo en este “micro-mundo” en el que todo el aire y el agua 
eran reciclados y todo el alimento se produjo en el interior. Debido a problemas de diseño 
de la experiencia, la producción de alimento fue menor que la esperado ya desde muy al 
principio del experimento. La ingesta calórica se había previsto a una media de 2500 
kcal/día  pero las estimaciones de los registros de alimentos ingeridos indican que las dietas 
estuvieron restringidas en unas 750 kcalorías por día durante los primeros 6 meses. Como 
resultado los habitantes de Biosfera-2 sufrieron una pérdida de peso de un 15%,  asociado 
con muchas alteraciones fisiológicas, hematológicas, bioquímicas y metabólicas similares a 
las observadas en roedores de laboratorio y primates sometidos a CR, incluyendo 
reducciones en los niveles de insulina, temperatura corporal y tasa metabólica. 
Por otra parte, el Instituto del Envejecimiento Nacional de EEUU (NIA/NIH) ha 
lanzado el estudio CALERIE (Comprehensive Assessment of the Long-Term Effect of 
Reducing Energy Intake), para estudiar científicamente los efectos de la CR al 25% en 150 
hombres y mujeres sanos no obesos de entre 25 y 45 años de edad. Este ensayo se realiza 
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simultáneamente en tres sitios: La Universidad de Washington en St. Louis, la Universidad 
de Tufts en Boston y el Centro de Investigación Biomédica Pennington en Baton Rouge.  
Este estudio se desarrolla porque se sabe que la ingesta calórica excesiva está asociada 
con la morbilidad y el desarrollo de enfermedades crónicas y porque es importante aclarar 
la viabilidad, la seguridad, y los efectos de la CR prolongada en ensayos bien controlados 
en humanos. En un estudio desarrollado en Pennington, a los 6 meses de su inicio se 
observó un descenso progresivo del peso corporal que alcanzó un 10%.  
El estudio de la composición corporal por absorción dual de rayos x y tomografía 
computerizada mostró que la pérdida de masa tisular se debió a reducciones significativas 
tanto de la masa de grasa (24%) como de la masa libre de grasa (4%), y que se produjo un 
descenso de un 27% en grasa visceral y subcutánea. También se observó un descenso en el 
tamaño medio celular en la grasa subcutánea de un 20% y un descenso de lípidos hepáticos 
de un 37% sin cambios en el contenido lipídico muscular. 
En el estudio CALERIE también se observaron mejoras en dos de los tres 
“biomarcadores” de envejecimiento estudiados. Se observó un descenso de la 
concentración de insulina en ayunas (del 29%) y de la temperatura corporal (-0.2oC), 
mientras que los niveles de DHEAS no se modificaron. Estos resultados son análogos a los 
observados previamente en roedores y primates no humanos sometidos a restricción 
calórica así como en humanos longevos del Estudio Longitudinal Baltimore sobre 
Envejecimiento. 
En cuanto al aparato cardiovascular, es responsable de la mayoría de las muertes en los 
países desarrollados. Entre los factores de riesgo se encuentran los lípidos sanguíneos, las 
presiones sanguíneas, factores hemostáticos, marcadores inflamatorios y la función 
endotelial que empeoran con la edad.  
Al menos algunos de esos cambios con la edad parecen ser secundarios a aumentos de 
adiposidad y/o disminuciones de la actividad física, y por lo tanto pueden ser susceptibles 
de corrección mediante CR. En el estudio Pennington a los 6 meses de intervención se 
redujeron los triglicéridos (18%) y el factor VIIc (11%), aumentó el HDL-colesterol, y el 
fibrinógeno, la homocisteína y la función endotelial no cambiaron.  
Según los valores de las tasas de colesterol total y HDL, la presión sistólica, la edad, y 
el sexo, el riesgo cardiovascular estimado en 10 años fue un 28% menor después de sólo 6 
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meses de CR. En otros estudios dirigidos por el grupo de Fontana en EEUU realizados en 
voluntarios humanos que practicaron restricción calórica o protéica durante 6 años se ha 
observado también mejoras en la funcionalidad cardiaca y en el riesgo cardiometabólico.  
En relación con el riesgo de diabetes, se sabe que la resistencia a la insulina es una 
anormalidad metabólica que precede al desarrollo de hiperglicemia, hiperlipidemia y 
diabetes tipo 2 declarada. Tanto la resistencia a la insulina como la disfunción de las células 
beta-pancreáticas están asociadas con la obesidad.  
La CR disminuye la masa de grasa y retrasa el desarrollo de enfermedades asociadas a 
la edad como la diabetes tipo 2 en animales. Mientras que está bien establecido que la CR y 
la pérdida de peso mejoran la sensibilidad a la insulina en humanos obesos, estos efectos 
están poco estudiados en individuos con sobrepeso o de peso normal. En el estudio 
CALERIE a los 6 meses de CR se observó un 40% de mejora en sensibilidad a la insulina 
en el grupo CR, así como un descenso en la respuesta aguda de la insulina a una infusión de 
glucosa que indica una mejora en la sensibilidad a la glucosa de las células beta  
pancreáticas. 
En cuanto a la actividad metabólica, el gasto energético diario y la tasa metabólica 
durante el sueño se redujeron significativamente con la CR. Sin embargo, estas reducciones 
solo ocurrieron en un 6% cuando se corrigió para el descenso de masa corporal. Se debate 
actualmente si los descensos de tasa metabólica que ocurren durante la CR se deben 
simplemente a lo esperado para el descenso en masa corporal que ocurre en la misma o si 
van más allá de ella.  
En el caso de los roedores hay estudios muy detallados que se decantan por la primera 
posibilidad. En cualquier caso es interesante destacar, que el estrés oxidativo medido como 
daño al ADN, descendió en humanos sometidos a CR en el estudio CALERIE. Después de 
6 meses de restricción calórica el daño al ADN, medido como 8-oxo7.8-dihidro-
2´deoxyguanosine (8oxodG) se redujo en el grupo CR por debajo del valor inicial, cosa que 
no ocurrió en los controles.    
En cuanto a los cambios endocrinos se ha visto en otros estudios en humanos que el 
ayuno durante cuatro semanas disminuye la T3 y aumenta la T3 inversa en asociación con 
descensos en la tasa metabólica. En el estudio CRONIES (de voluntarios de CR a largo 
plazo) se han observado descensos de T3 pero no de T4 o TSH. En el estudio CALERIE 
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descendió la T3 en plasma a los 3 y 6 meses.  En cuanto al eje somatotrópico, se sabe que el 
envejecimiento en humanos disminuye las concentraciones de GH y de IGF-1 en plasma 
debido a una disminución de la cantidad de GH secretada en cada pulso de secreción. En 
humanos, a diferencia de roedores, se ha visto que la restricción de energía puede aumentar 
la GH. Sin embargo, en el estudio CALERIE, después de 6 meses de CR no cambiaron las 
concentraciones medias de GH en plasma ni el número de eventos de secreción ni la 
amplitud ni la masa de GH secretada. La concentración  de ghrelina en plasma, un 
secretagogo de GH, aumentó pero no cambiaron los niveles de IGF-1. Esta ausencia de 
cambios ocurrió a pesar del descenso en masa corporal y grasa visceral y de la mejora en la 
sensibilidad a la insulina.  De acuerdo con esos resultados, en el estudio Biosfera-2 
tampoco se modificaron los niveles de GH e IGF-1.               
Por otra parte, tanto estudios transversales como longitudinales han puesto de 
manifiesto que la dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA-S)  disminuye con la edad, por lo 
cual se ha propuesto como marcador endocrino del envejecimiento humano. Sin embargo, 
en el estudio CALERIE no hubo cambios en DHEA-S ni tampoco después de dos años en 
el estudio Biosfera-2. Estos resultados contrastan con los encontrados en primates no 
humanos aunque las diferencias pueden deberse a las distintas edades de inicio del estudio 
(más jóvenes en los monos) y a su diferente duración. Cuando se inició la CR en animales 
jóvenes (de 3-6 años) se evitó en un 90% el descenso en DHEA-S con la edad, cosa que no 
ocurrió en animales viejos (de 22 años). 
En cuanto a la actividad física no se modificó cuando se midió dentro de una cámara 
respiratoria, pero si se observaron descensos a los 3, pero no a los 6 meses, cuando se midió 
en condiciones de vida libre. Es interesante destacar, que a pesar de esta menor actividad 
física, los participantes describieron que había mejorado su funcionalidad física, un 
componente principal de la calidad de vida. En cuanto al comportamiento, en el estudio 
CALERIE no hubo aumentos en los indicadores de “trastorno alimenticio” y algunos 
disminuyeron como la desinhibición o la preocupación por el tamaño y la forma corporal. 
No hubo cambos respecto a los controles en la sensación subjetiva de hambre, el sentirse 
lleno o el deseo de comer. Tampoco hubo efectos negativos sobre el estado de ánimo e 
incluso los síntomas de depresión medidos con la escala MAEDS disminuyeron en el grupo 
CR. Tampoco hubo cambios en las funciones cognitivas estudiadas ya que no cambiaron la 
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memoria verbal, la memoria y la retención a corto plazo, la percepción y memoria visual o 
el nivel de atención y concentración.  
Todos esos resultados sugieren que la CR puede ser aplicable y tener pocos efectos 
indeseados al menos en individuos con sobrepeso, aunque son necesarios estudios más 
amplios y a más largo plazo para confirmarlo. 
En resumen, mientras que los estudios en roedores y primates indican que es posible 
aumentar la longevidad con la CR, la intensidad y el momento de inicio requerido para 
lograr ese efecto, puede no ser adecuado para muchos humanos.  
Los datos epidemiológicos apoyan la idea de que una disminución de la ingesta de 
energía correcta desde el punto de vista nutricional mejora la salud durante el 
envejecimiento. Los primeros resultados disponibles de ensayos científicos de CR en 
humanos, aunque de duración aun limitada, sugieren una reducción en el riesgo de sufrir 
enfermedades degenerativas y mejoras en algunos marcadores de envejecimiento. Sin 
embargo, el efecto final sobre la longevidad humana probablemente nunca pueda llegar a 
estudiarse científicamente. En el estudio CALERIE la CR no se asoció con trastornos 
psicológicos o del comportamiento. Sin embargo, es un reto para muchos individuos 
practicar la CR en un ambiente obesogénico que estimula tanto la sobrealimentación. 
Probablemente sólo unos pocos individuos serán capaces de practicar un estilo de vida de 
CR y beneficiarse por lo tanto del mismo.  
Por eso algunos promueven la idea de buscar substancias (CR “mimics”) que puedan 
mimetizar el efecto de la CR. Sin embargo, por el momento el único fármaco que ha 
demostrado de modo consistente aumentar la longevidad (y bastante menos que la CR, solo 
un 10%-16% de aumento de longevidad máxima) es la rapamicina, que además ha de 
estudiarse en más detalle por sus efectos posiblemente negativos en humanos en relación 
con el sistema inmunitario. Una alternativa, según estudios recientes en roedores, es la 
restricción de proteínas (o de metionina) sin restricción calórica, que ha demostrado 
aumentar la longevidad máxima aproximadamente un 50% de lo que lo hace la CR, además 
de disminuir de forma marcada la grasa visceral.  
Su ventaja es que, como los CR mimics, no necesita disminuir en absoluto la ingesta de 
calorías. Además, cuando se realiza al 40% de restricción, a diferencia de la CR, no supone 
ningún retraso en el crecimiento de los animales, lo que permite su implementación ya 
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desde edades muy jóvenes. Algunos estudios  indican que la restricción de proteínas en 
humanos da lugar a los mismos cambios que los observados en roedores de laboratorio 
sometidos a restricción de metionina. 
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